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* С оврем енны е принципы  лечения 
гнойного перитонита, независимо от его 
распространенности и существующих 
классификаций, характеризуются комп­
лексным этио п ато ген етичс с к и м подхо­
дом, включающим в себя: 1) хирурги­
ческое вмешательство; 2) дезинтокси- 
кационную терапию; 3) коррекцию на­
рушений гемостаза; 4) рациональную 
антибиотикотерапию; 5) борьбу с паре­
зом кишечника [7, 17, 25]. .
Основной задачей лечения перитони­
та является своевременное оперативное 
вмешательство, направленное на устра­
нение источника перитонита и адекват­
ное'* дренирование брюшной полости 
[35^41].
Цослс устранения источника перито­
нита большое значение придается инт­
раоперационной  санации брю ш ной 
под ости. С этой целью используются 
различные растворы антисептиков (фу- 
рацилин , хлоргексидин, йодпнрон , 
0,02% раствор хлоргсксидина биглюко- 
ната+3% раствор перекиси водорода в 
соотношении 10:1, тауролин), физиоло­
гический раствор, ф изиологический 
раствор с антибиотиками, многокомпо­
нентные растворы, включающие анти­
бактериальные препараты и гепарин [8, 
17, 25, 61, 62].
- Для повышения эффективности ан­
тимикробного воздействия интраопера­
ционной санации при перитоните при­
м еняю тся ультразвуковая обработка 
брю ш ной полости, внутрибрю ш ной 
электролиз на активированном угле, 
лазерное облучение брюшной полости 
[5,17].
Промывание брюшной полости ока­
зывается эффективным только тогда, ког­
да применяются растворы, содержащие 
антибактериальные препараты [49, 52].
Большинство хирургов при операци­
ях по поводу перитонитов любой этио­
логии осущ ествляю т д ренирование 
брюшной полости трубчато-перчаточ­
ными дренажами, устанавливая их вне 
операционной раны через небольшие 
разрезы—контрапертуры. Количество- 
устанавливаемых дренажей зависит от 
распространенности перитонита [15, 
64]. Основной целью дренирования яв­
ляется удаление токсического экссуда­
та из брюшной полости, который, нс 
имея наружного оттока, может всасы­
ваться, способствуя поддержанию эн ­
догенной интоксикации [6, 59, 60]. Од­
нако дренажные трубки при перитоните 
непродолжительное время осуществля­
ют отток экссудата, быстро отграничи­
ваются, просвет их обтурируется сгуст­
ками фибрина, и они перестают функ­
ционировать. Неэффективно и даже 
вредно при распространенном перито­
ните применение и марлевых дренажей, 
так как они быстро теряют свои дре­
нажные функции, превращ аю тся в 
своего рода пробки, что приводит к  об­
разованию внутрнбрюшных абсцессов 
[14]. Имеются сообщения об успешном 
применении вместо традиционных дре­
нажных трубок биологически активных 
дренажей на основе сшитого гидроге­
ля и пенополиуретана с иммуномоби­
лизованным трипсином и гепарином 
[42].
Многие авторы в лечении распрост­
раненного гнойного перитонита боль­
шое значение придают проточи о му.
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фракционному и комбинированному 
перитонеальному диализу после опера­
ции [7, 35, 41]. Применение перитоне­
ального диализа в комплексном лече­
нии перитонита позволило В. В. Родио­
нову и соавторам [38] снизить леталь­
ность с 35,4% до 14,8%. Этот метод ока­
зывает мощное антитоксическое воз­
действие благодаря удалению с промыв­
ной жидкостью большого количества 
бактерий и токсинов белковой и небел­
ковой природы.
Для проведения перитонеального 
диализа устанавливаю т приводящ ие 
дренажи под левым и правым купола­
ми диафрагмы (полиэтиленовые или си­
ликоновые трубки диаметром от 4 до 8 
мм), а отводящие дренажи—в правой и 
левой подвздошных областях в малом 
тазу. В качестве диализата используют 
физиологический раствор с антибиоти­
ками, раствор Рингера—Локка, анти­
септические средства, гипербарически 
оксигенированный физиологический 
раствор [37, 66].
По данным различных авторов, мож­
но вводить в сутки от 3—5 до 20—40 
литров диализирующего раствора [35, 
38, 57].
Следует отметить, что высокая пер­
фузия жидкости сильно уменьшает экс­
позицию антибиотиков в брюшной по­
лости, а также увеличивает белковые 
потери организма, приводит к  наруше­
нию водно-солевого обмена [58]. Кро­
ме того, в раннем послеоперационном 
периоде вследствие развития спаечно­
го процесса в брюшной полости во мно­
гих случаях невозможно получить адек­
ватный отток промы вной жидкости, 
что приводит к  ф ормированию  абс­
цессов и нарастанию  интоксикации 
[58]. В связи с этим некоторы е авто­
ры отдают предпочтение пролонгиро­
ванной лапароскопической санации, 
используя операционны й лапароскоп 
и специально сконструированную ка­
нюлю, устанавливаемую интраопера- 
ционно в переднюю брюшную стен­
ку [30]. Сеансы санации проводятся 
под калипсоловым наркозом через 12, 
24. 36, 48 часов, планомерный осмотр
38
брюшной полости сопровождается эва­
куацией экссудата и ф ибрина с п о ­
мощью аспирационного устройства ла­
пароскопа. Помимо того, брюшная по­
лость промывается растворами антисеп­
тиков.
В последние годы все больш е в н и ­
м ания уделяется лечению  п е р и то н и ­
та  м е т о д о м  о т к р ы т о г о  в е д е н и я  
брю ш ной п о -л о сти —лапаростом ии- 
[6, И , 27, 69].
• В. К. Гостищевым и соавторами [7) 
определены следующие показания к  
лапаростомии: 1) запоздалые рслапаро-- 
томии при послеоперационном перито­
ните как при тенденции к  отграниче­
нию множественных очагов воспаления 
в различных отделах живота, так и при 
генерализованном процессе; 2) эвентра- 
ции при распространенном перитони­
те через гнойную рану, а также при 
высоком риске эвентрации (нагноение 
операционной раны с некрозом кожи, 
мышц, апоневрозом); 3) распространен­
ный перитонит в поздней стадии забо­
левания (III—IV А, Б стадии), сопро­
вождающийся тяжелой эндогенной ин ­
токсикацией или полиорганной недо­
статочностью; 4) распространенный или 
отграниченный перитонит, сопровож­
дающийся некрозом органов брюшной 
полости и забрю ш инной клетчатки; 
5) анаэробный перитонит.
Сущность метода лапаростомии за ­
ключается в том, что по окончании опе­
ративного вмешательства лапаротомную 
рану не ушивают, петли киш ок укры­
вают большим сальником или каким- 
либо искусственным покрытием—мар­
лей, тонкими эластичными трубками, 
перфорированной целлофановой плен­
кой, пластинами полипропилена, лос­
кутами из нейлона [6, 7]. В послеопе­
рационном  периоде еж едневно или 
через день производят перевязки под 
наркозом с ревизией и промыванием  
брю ш ной полости и опорож нением  
формирую щ ихся абсцессов.
Для активного выполнения плановых 
санаций брюшной полости выполняют 
также программированные релапарото­
мии [47, 70]. Для того, чтобы каждый
раз нс наклады вать на лапаротомную 
рану швы, применяют “молнию-застеж­
ку” [б, 69].
Время, необходимое для ликвидации 
п еритонита при откры том  ведении 
брюшной полости, колеблется в пре­
делах от 5—6 дней до 3—4 недель [11], 
После очищения брюшной полости и 
раны брюш ной стенки накладывают 
вторичные швы на рану. Летальность 
при лапаростомии, программированной 
рслапаротомии, по данным различных 
авторов, колеблется от 15,4% до 38,9% 
[1, 52, 67]. Причинами смерти являют­
ся продолжающийся перитонит, септи­
ческий шок, кишечные свищи.
При операциях по поводу гнойного 
перитонита одним из обязательных эта­
пов являются декомпрессия и промы­
вание ж елудочно-киш ечного тракта. 
Необходимость этого обусловлена тем, 
что в 28,6% случаев при местном пери­
тоните и в 100% случаев при распрост­
раненном перитоните имеется наруше­
ние м оторной ф ункции киш ечника, 
являющегося главным источником ин­
фекции и эндогенной интоксикации 
[7, П].
В "основе торможения двигательной 
активности кишечника лежат энтероэн- 
терэдьные тормозные рефлексы, дуга 
которых замыкается на уровне спинного 
мозга. Рецептивным полем рефлекса 
является стенка кишечника и желудка, 
а афферентные пути проходят в соста­
ве кишечных нервов. Вследствие раз­
ложения содержимого паретичсского 
кишечника, нарушения колонизацион­
ной резистентности, образовавшиеся 
токсические вещества, ферменты мик­
роорганизмов и большое количество 
газов оказывают пагубное воздействие 
нф сосуды, нервные элементы и муску­
латуру кишечника. У больных с тяже­
лим  течением перитонита развивается 
синдром кишечной недостаточности, 
под которым подразумевается острая 
недостаточность двигательной, секре­
торной и всасывательной функции тон­
кой кишки [19].
Имеются единичные публикации, 
указывающие на то, что в генезе пареза
кишечника лежит воздействие стресса
[68] .
Единого мнения о методах декомп­
рессии кишечника нет. Распространен­
ным методом является наложение кон­
цевой илеостомы, подвесной энтеро­
стомы, гастростомы, цекостомы, ап- 
пендикоцекостомы с интубацией тон­
кой кишки зондом с постоянной ас­
пирацией его содержимого через дис­
тальный конец [7, 9, 33]. При интуба­
ции тонкой кишки через энтеростому 
удается получить адекватную деком ­
прессию, улучшить двигательную ак­
тивность кишечника, однако при этом 
возможно развитие ряда осложнений, 
связанных как с интубацией кишки, так 
и с самой энтеростомой. Проведение 
многоперфорированного зонда в про­
свет кишки всегда создает реальную 
опасность инфицирования брюшной 
полости кишечным содержимым, по­
ступающим через боковые отверстия 
зонда. В послеоперационном периоде 
возможны перегибы зонда, дерматит 
вокруг свища, несостоятельность сто­
мы, а также аррозивные кровотечения. 
Фиксация полого органа к  передней 
брюшной стенке в условиях перитонита 
ненадежна. После удаления зонда свищ 
нс всегда закрывается самостоятельно, 
а при наложении энтеростомы во всех 
случаях для закрытия свища необходи­
ма дополнительная операция [33].
Перечисленных недостатков лишены 
назоинтестинальная и трансанальная 
интубации тонкой кишки [34, 45, 48, 
51, 55].
Вопрос об уровне зондирования до 
сих пор окончательно нс реш ен. В 
большинстве работ указывается на не­
обходимость тотальной интубации тон­
кой кишки длинными зондами различ­
ной конструкции [7, 9]. Вместе с тем, 
имеются данные о том, что интубация 
начального отдела тонкой кишки яв­
ляется достаточной для достижения 
адекватной декомпрессии желудочно- 
кишечного тракта [33]. »/
По мнению ряда авторов, декомпрес­
сию кишечника необходимо проводить 
от 3—4 до 8—10 суток [43, 55, 691. /
Некоторыми авторами после интуба­
ции кишечника проводится многократ­
ное промывание просвета киш ки по 
зонду растворами антисептиков, соле­
выми растворами [27, 48].
Имеются единичные публикации об 
успешном применении с целью деток­
сикации организма энтеро- и колоно- 
сорбции [12, 17]. В качестве сорбентов 
использовались 5% и 10% водные раст­
воры энтсродеза, 15% взвесь пасты по- 
лифспана, 10% водный раствор поли­
этиленгликоля М. М. 6000.
По данным Ю. А. Давыдова и соав­
торов [9] декомпрессия тонкой кишки 
с последующим энтеральным лаважем 
оксигенированным 5—10% раствором 
глюкозы в комплексе с перитонеальным 
лаважем позволила снизить летальность 
с 63 до 36,5%.
В настоящее время в послеопераци­
онном периоде все шире применяется 
энтеральное зондовое питание [47].
Улучшению двигательной активнос­
ти кишечника способствуют не только 
интубация желудочно-кишечного трак­
та , но и вв ед ен и е  л е к ар ств ен н ы х  
средств, усиливающих моторику кишеч­
ника вследствие активации его нервно- 
мышечного аппарата. С этой целью при­
меняют прозерин, ацеклидин, питуит­
рин, аминазин, неотон фосфат, элект­
ростим уляции или гипертонические 
клизмы, рефлексотерапию [3, 4, 13, 26, 
36].
Кроме того, хорошим эффектом, спо­
собствующим прерыванию потока па­
тологических импульсов из воспалитель­
ного очага и обеспечивающим улучше­
ние функциональной активности ки­
шечника, обладают ганглиоблокаторы, 
продленная перидуральная анестезия 
[30].
Значительное место в лечении боль­
ных перитонитом занимает целенаправ­
ленная антибактериальная терапия. В 
настоящее время благодаря усовершен­
ствованию микробиологических методов 
исследования установлено, что в воз­
никновении и развитии гнойного пери­
тонита в 70—94% случаев принимает 
участие полимикробная, смеш анная 
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аэробно-анаэробная микрофлора [16, 
17, 18, 20]. Наиболее часто выделяются 
ассоциации бактероидов и киш ечной 
палочки. В связи с этим большинство 
авторов применяют комбинированную 
антибактериальную терапию, воздей­
ствующую как на аэробную, так и на 
неклострндиальную анаэробную м ик­
рофлору [16, 18, 69].
Антибактериальная терапия интрааб- 
доминальных инфекций, в возникнове­
нии и развитии которых принимаю т 
участие анаэробные микроорганизмы, 
в частности, бактероиды, представляет 
особую трудность. Продуцируемый эти­
ми микроорганизмами фермент (3 -лаК- 
тамаза активно разрушает большинст­
во антибиотиков [21]. Наибольшей Ак­
тивностью в отношении бактероидов 
обладают линкомицин, мстронидазол, 
тинидазол и 0,02% раствор хлоргскои- 
дина биглюконата+3% перекись водо­
рода в соотношении 10:1 [16, 18, 41, 69].
В настоящее время разработаны и 
широко применяются различные мето­
ды введения антибактериальных препа­
ратов: внутримышечный, внутривен­
ный, внутриартериальный, интрапери- 
тонеальный, ректальный и эндолимфа- 
тичсский [2, 22, 31, 63].
Наиболее выраженным терапевтиче­
ским эффектом, позволившим в 1,5 раза 
снизить летальность у больных гнойным 
перитонитом, обладает эндолимфати- 
ческое введение антибиотиков [24].
В патогенезе перитонита особое место 
занимает состояние иммунной системы 
и неспециф ичсской  резистентности  
организма. Возникающий вторичный 
иммунодефицит в значительной степе­
ни определяет течение и исход заболе­
вания [12, 40, 54]. В связи с этим имму­
нокорригирующей терапии уделяется 
пристальное внимание в комплексном 
лечении перитонита.
Высокой эффективностью обладает 
гипериммунная поливалентная плазма 
доноров-реконвалссцснтов, у которых 
в прошлом был перитонит. Иммунокор­
ригирующее действие отмечено также 
при применении лимфолейкоцитарной 
взвеси [54]. Внутривенное переливание
300—400 мл лейкоконцентрата с интер­
валом 1—2 суток давало положительный 
терапевтический эффект и улучшало по­
казатели клеточного и гуморальною им­
мунитета у больных с токсической и тер­
минальной фазами перитонита [44]. Вы­
раженным иммунокорригирующим эф ­
фектом обладает внутрикожное введение 
аутосыворотки, активированной зимоза- 
ном, и аутологичных цитокинов [40].
С успехом для лечения иммунологи­
ческих нарушений применяются тима- 
лин, Т-активин, диуцифон и левамизол 
[7 ,2 3 ,4 0 ].
И мею тся сведения о повыш ении 
функциональной активности лимфоци­
тов в результате применения цимети- 
дина [56].
Стимулирующее влияние на клеточ­
ное звено иммунитета посредством  
антистрессового воздействия оказывают 
клофелнн, бснзогексоний, бутироксан, 
гнетодил и лития оксибутират [28, 40, 41].
Нормализации иммунологического 
статуса больных способствуют также 
аутотрансфузии облученной ультрафио- 
ЛСТО^ОфОВИ [10].
Одним из главных факторов, опреде­
ляющих нарушение гомеостаза при инт- 
раабдОминальных инфекциях, является 
синдром эндогенной интоксикации [12].
По-прежнему ведущая роль в дезин- 
токецкационны х мероприятиях отво­
дится! традиционной инфузионной те­
рапий [31]. Кроме того, инфузионно- 
трансф узионная терапия необходима 
для Коррекции водно-электролитного 
баланса и кислотно-щелочного состоя­
ния,.-улучшения реологических качеств 
крови и функции сердечно-сосудистой 
системы, поддержания энергообеспече­
ния организма и лечения белковой не­
достаточности [7, 33].
При проведении инфузионной тера­
пии  для улучш ения реологических  
свойств крови, профилактики и лече­
ния ДВС-синдрома рекомендуется при­
менение гепарина [17, 65].
Вместе с тем, инфузионно-трансфу- 
зионная терапия способствует лишь 
разведению и уменьшению концентра­
ции биологически активных веществ,
определяющих развитие синдрома эн ­
догенной интоксикации.
В связи с этим в последние годы все 
шире и эффективнее применяются ме­
тоды интра- и экстракорпоральной де­
токсикации организма: форсированный 
диурез, энтсросорбция, перитонеосорб- 
ция, гемо- и лимфосорбция, плазма­
ферез, ультрафиолетовое облучение и 
оксигенация аутокровн, гипербариче­
ская оксигенация [7, 19, 39].
Имеются публикации о высокой дс- 
токсикационной функции подключае­
мой экстракорпорально ксеногенной 
селезенки [50].
В последние годы появились сооб­
щ ения об успеш ном прим енении  в 
комплексном лечении гнойного пери­
тонита селективной эндогенной деток­
сикации. Сущность метода заключает­
ся в усилении эндотоксиновой элими­
нации путем стимуляции моноцитов и 
нейтрофилов различными биологиче­
ски активными веществами (интерлей- 
кин-2, аутологичная сыворотка и ци­
токины) [12, 50].
Перспективным в комплексном ле­
чении перитонита является примене­
ние локальной абдоминальной гипотер­
мии, лучевой терапии, аппарата “вспо­
могательная печень” [12, 50].
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Известно, что в условиях недостатка 
кислорода уменьшается внутриклеточ­
ное’ содержание макроэршчеекпх фос­
фатов и, в частности, ФКр, который 
осущ ествляет транспорт энергии от 
митохондрии к местам се утилизации 
(миофибриллам, ионным насосам, фер­
ментам, использующим нуклсозидфос- 
фаты и т. д.). Доказано, что снижение 
концентрации ФКр в клетке ниже кри­
тического уровня совпадает по време­
ни с деструкцией мембраны и началом
необратимых изменений в клетке. Та­
ким образом, недостаток Ф Кр стано­
вится лимитирующим моментом в энер­
гообеспечении в условиях гипоксии, а 
возникающий энергетический дефицит 
сопровождается гибелью клеток [20, 21, 
22, 23]. Нарушение путей транспорта 
АТФ является также ранним и тяж е­
лым признаком ишемии и гипоксии [2].
Эти факторы, кроме того, иниции­
руют другие, более сильные мембрано- 
повреждающис процессы в клетке г
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